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Одним из наиболее грозных и

молниеносных осложнений острого

Q�ИМ является разрыв наружной

стенки сердца. Данное осложнение,

как правило, ведет к развитию там�

понады сердечной сумки, электро�

механической диссоциации и быст�

рой смерти больного.

Вероятность наружного разрыва

после острого инфаркта миокарда

до внедрения реперфузионной тера�

пии составляет от 4 до 6% [1]. Ши�

рокое использование тромболити�

ческой терапии, особенно механи�

ческих методов реперфузии, а также

современная стратегия медикамен�

тозного лечения позволили сокра�

тить частоту этого осложнения до

0,5�3% [2�5]. Известны факторы

риска разрыва свободной стенки

ЛЖ: возраст, женский пол и перед�

няя локализация ИМ [3]. Согласно

данным регистра GRACE, большой

риск разрыва сердца имеется также

у пациентов с исходно высокой час�

тотой сердечных сокращений, низ�

ким систолическим АД и у тех, кто

перенес острое нарушение мозгово�

го кровообращения. Кроме того,

маркером разрыва миокарда являет�

ся значительное повышение исход�

ного уровня С�реактивного белка

[6]. В то же время использование

первичной ангиопластики, низко�

молекулярных гепаринов и β�адре�

ноблокаторов в течение первых

24 ч, а также ИМ в анамнезе ассоци�

ируются с меньшей вероятностью

развития данного осложнения [4].

Как правило, разрыв свободной

стенки ЛЖ манифестирует в тече�

ние первой недели от развития ост�

рого ИМ. Однако не каждый разрыв

наружной стенки миокарда приво�

дит к летальному исходу. Клиничес�

кая картина зависит от объема

и скорости поступления крови

в полость перикарда. Подострые ва�

рианты разрыва составляют при�

мерно треть случаев и характери�

зуются повторным поступлением

небольшого количества крови в по�

лость перикарда через прикрытый

дефект свободной стенки ЛЖ [7].

В таком случае быстрое хирургичес�

кое вмешательство может спасти

жизнь пациенту. Патологический

процесс может также постепенно

развиваться в условиях образования

спаек между наружным и внутрен�

ним листками перикарда. Вслед�

ствие этого возникает полость, ог�

раниченная перикардиальными

спайками, что в случае наружного

разрыва препятствует развитию

тампонады сердца (рис. 1). Подоб�

ный механизм является основой для

формирования псевдоаневризмы

ЛЖ. Аневризматический мешок

псевдоаневризмы состоит из пери�

карда, ограниченного спайками,

и остатков разорвавшейся стенки

ЛЖ. В связи с постоянным поступ�

лением крови полость псевдоанев�

ризмы увеличивается в размерах,

поэтому ее объем иногда может пре�

вышать объем ЛЖ. По причине вы�

раженной турбулентности и сниже�

ния скорости кровотока в полости

псевдоаневризмы, по краям ее, как

правило, происходит образование

тромба. Псевдоаневризма чаще раз�

вивается при инфаркте миокарда

задней локализации [8]. В то же вре�

мя, по данным David и соавт., раз�

рывы миокарда с формированием

псевдоаневризмы чаще всего встре�

чаются при боковой локализации

инфаркта [9].

В большинстве случаев псевдо�

аневризмы обнаруживают у асимп�

томных пациентов после перенесен�

ного ИМ при плановом проведении

эхокардиографии (ЭхоКГ) или при

обследовании по поводу прогресси�

рования сердечной недостаточнос�

ти, нарушений сердечного ритма,

эмболий или стенокардии. В насто�

ящее время именно ЭхоКГ (транс�

торакальная или трансэзофагеаль�

ная) является основным методом

диагностики псевдоаневризмы [10].

Однако иногда это осложнение об�

наруживают при проведении компь�

ютерной томографии, вентрикуло�

графии, магнитно�резонансной то�

мографии или интраоперационно

при проведении аортокоронарного

шунтирования [11]. Псевдоаневриз�

мы внешне могут быть похожи на

истинные аневризмы, что может

представлять определенные труд�

ности при диагностике. Чаще всего

только небольшого размера псевдо�

аневризмы совместимы с жизнью.

При их диагностике регистрируется,

как правило, тонкий перешеек.

При псевдоаневризме одна из сте�

нок ЛЖ состоит только из тромбо�

тических масс и перикарда, поэтому

риск ее разрыва очень велик и со�

ставляет, по данным разных иссле�

дований, от 30 до 45% [12]. Разрыв

стенки ЛЖ может произойти в лю�

бой момент, и предугадать его разви�

тие не представляется возможным,

поэтому в большинстве случаев при

псевдоаневризме выбирают хирур�

гическую тактику лечения. В целом

ведение больных представляется

следующим образом:

– при диагностике псевдоанев�

ризмы в течение первых 2�3 мес

от развития острого ИМ необходи�

мо безотлагательное проведение хи�

рургического вмешательства, так

как риск разрыва очень велик;

– при диагностике псевдоанев�

ризмы через год и более после ИМ

выбор тактики определяется симп�

томатикой заболевания [13], разме�

ром данного осложнения и наличи�

ем противопоказаний для проведе�

ния хирургического вмешательства.

Пациентов с хроническими асимп�

томными псевдоаневризмами диа�

метром менее 3 см, не склонными

к увеличению, можно вести медика�

ментозно [14]. По данным Moreno

и соавт., при консервативной тактике

ведения в течение 4 лет наблюдения

от сердечно�сосудистых причин из

10 пациентов умер только один, од�

нако у трех больных отмечено разви�

тие ишемического инсульта. При вы�

боре такой тактики лечения для про�

филактики тромбоэмболических ос�

ложнений обязательным является

назначение длительной антикоагу�

лянтной терапии. В качестве альтер�

нативы консервативной тактике ве�

дения у пациентов с высоким риском

хирургического вмешательства и

тонким перешейком псевдоаневриз�

мы возможны проведение чрескож�

ной процедуры с постановкой запла�

ты, сообщение полости псевдоанев�

ризмы с полостью ЛЖ [16].

На практике предпочтение отдают

хирургическому методу лечения в

связи с тем, что основная масса паци�

ентов с разрывом свободной стенки

ЛЖ имеют поражение двух и более

коронарных артерий [10, 13, 17].

Диагностика и лечение 
псевдоаневризмы левого желудочка 
при остром инфаркте миокарда

Сотрудники отдела реанимации и интенсивной терапии: старший научный сотрудник отдела 
О.И. Иркин; руководитель отдела профессор А.Н. Пархоменко; врач отделения реанимации 

и интенсивной терапии В.Е. Вовченко; старший научный сотрудник отдела Я.М. Лутай; 
заведующий отделением реанимации и интенсивной терапии С.П. Кушнир

Ведение пациента с острым инфарктом миокарда (ИМ) всегда требует  от команды врачей
отделения интенсивной терапии готовности к тяжелым осложнениям, а также  высокого уровня
профессионализма, позволяющего принять своевременное и правильное решение. Одним
из таких осложнений является псевдоаневризма левого желудочка (ЛЖ), диагностика которой
возможна при вовремя  проведенном эхокардиографическом обследовании, а основным
методом лечения является хирургическое вмешательство. 
Клинический случай прижизненной диагностики псевдоаневризмы ЛЖ при остром ИМ
представляют сотрудники отдела реанимации и интенсивной терапии 
ННЦ «Институт кардиологии имени академика Н.Д. Стражеско» НАМН Украины. 

А.Н. Пархоменко, д.м.н., профессор, О.И. Иркин, д.м.н., Я.М. Лутай, к.м.н., В.Е. Вовченко, С.П. Кушнир, к.м.н.,
Национальный научный центр «Институт кардиологии имени академика Н.Д. Стражеско» НАМН Украины, г. Киев

ZU_2010_ ardio_5.qxd  24.12.2010  19:27  Page 38



www.health�ua.com

39

Исход оперативного вмешатель�

ства зависит от многих факторов:

общего состояния пациента, выра�

женности сердечной недостаточнос�

ти, размера инфаркта миокарда, со�

путствующих заболеваний и т.д. Ле�

тальность после оперативного вме�

шательства колеблется в пределах

23�35% [18�20].

В настоящее время количество

описаний псевдоаневризм и данных

о клиническом течении заболевания

небольшое. В этой статье мы хотели

бы рассмотреть случай эхокардио�

графической диагностики псевдо�

аневризмы ЛЖ больших размеров

с последующим успешным хирурги�

ческим лечением.

Клинический случай
Пациент С., 50 лет, поступил в от�

деление реанимации и интенсивной

терапии ННЦ «Институт кардиоло�

гии им. Н.Д. Стражеско» 16.04.08 г.

с диагнозом острого повторного ИМ

(15.04.08 г.). В анамнезе у больного

Q�ИМ в области заднедиафрагмаль�

ных отделов ЛЖ от 28.01.08 г., по по�

воду которого он прошел стацио�

нарное лечение и курс реабилита�

ции. Находился на постоянной под�

держивающей терапии β�блокатора�

ми, статинами, антитромбоцитар�

ными препаратами. 15.04.08 г. у па�

циента развился интенсивный анги�

нозный приступ со снижением АД,

по поводу которого он был госпита�

лизирован в отделение интенсивной

терапии больницы по месту житель�

ства. В связи с невозможностью ста�

билизации состояния 16.04.08 г.

больной переведен в Институт кар�

диологии.

Несмотря на проведенную тера�

пию (нитратами, диуретиками, ста�

тинами, ингибиторами АПФ, анти�

коагулянтами, дезагрегантами, ан�

тиаритмическими препаратами),

состояние пациента оставалось тя�

желым. На протяжении двух суток

он находился в состоянии кардио�

генного шока, отмечались явления

рецидивирующего отека легких.

Параметры центральной гемодина�

мики поддерживали при помощи

инфузии симпатомиметиков (добу�

тамина и допамина). У больного

в динамике наблюдалось повыше�

ние с последующим закономерным

снижением уровня кардиоспецифи�

ческих ферментов (общая КФК от

1708 до 184 МЕ/л и АСТ от 107 до

37 МЕ/л) в течение 5 суток наблю�

дения). За время наблюдения зна�

чимые изменения в показателях ге�

моглобина, эритроцитов и тромбо�

цитов не отмечались. Сохранялся

лейкоцитоз от 12,5�13,4×109/л в те�

чение всего периода наблюдения.

Показатели функции почек (креати�

нин – 106 мкмоль/л, скорость клу�

бочковой фильтрации – 85,6 мл/мин)

были близки к нормальным зна�

чениям. Показатели электро�

литного баланса не выходили за

пределы нормальных значений.

Уровень глюкозы находился в пре�

делах 6,2�6,4 ммоль/л. Показатели

коагулограммы (тромбиновое вре�

мя, свободный гепарин и фибрино�

ген) за время наблюдения сущест�

венно не менялись.

По данным ЭхоКГ за 17.04.08 г.,

у больного был отмечен дефект бо�

ковой и заднебоковой стенок ЛЖ

с формированием псевдоаневризмы

(объем около 200 мл). Полость псев�

доаневризмы содержала большое

количество тромбов, которые в ос�

новном локализовались по краям,

наблюдался феномен спонтанного

контрастирования кровотока. Боль�

шое количество эхопозитивных спа�

ек перикарда (рис. 2).

Отмечен массивный

сброс крови из ЛЖ

через перешеек в по�

лость псевдоаневриз�

мы (рис. 3).

18.04.08 г. на фоне

проводимой терапии

удалось стабилизиро�

вать состояние пациен�

та. Зафиксирована ин�

фузия прессорных ами�

нов. Уровень систоли�

ческого АД контроли�

ровали в пределах 90�

100 мм рт. ст. Начата те�

рапия β�адреноблока�

торами. У больного не

рецидивировали боли

ангинозного характера,

однако сохранялись яв�

ления острой левоже�

лудочковой недоста�

точности (Killip 2).

Повторное эхокар�

диографическое иссле�

дование 21.04.08 г. не

выявило увеличения

полости псевдоанев�

ризмы либо прогресси�

рования разрыва сво�

бодной стенки ЛЖ.

В связи со стабилиза�

цией гемодинамичес�

кой ситуации пациент

был проконсультиро�

ван кардиохирургом и

22.04.08 г. переведен

в Институт сердечно�

сосудистой хирургии

им. Н.М. Амосова

в целях проведения

оперативного лечения.

На момент перевода

его состояние оставалось стабиль�

ным, боли ангинозного характера не

беспокоили, признаков острой ле�

вожелудочковой недостаточности

не было.

23.04.08 г. больному была проведе�

на резекция аневризмы (псевдоанев�

ризмы) ЛЖ с тромбэктомией и плас�

тикой разрыва боковой стенки ЛЖ,

аортального клапана. Операция про�

шла успешно, и больной был переве�

ден для дальнейшего лечения и реа�

билитации в ННЦ «Институт кар�

диологии им. Н.Д. Стражеско». По�

вторная ЭхоКГ после проведенной

операции свидетельствовала об от�

сутствии дефекта и удовлетвори�

тельном состоянии гемодинамики

(рис. 4).

Представленный случай успеш�

ной прижизненной диагностики

и лечения наружного разрыва мио�

карда ЛЖ с формированием гигант�

ской псевдоаневризмы ЛЖ пока�

зывает возможность поддержания

сердечной деятельности при свое�

временном оказании неотложной

помощи. При этом ранняя ЭхоКГ�

диагностика уже в отделении ин�

тенсивной терапии и реанимации

позволила вовремя спланировать

и провести успешную хирургичес�

кую коррекцию, что в итоге сохра�

нило жизнь пациента.
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